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РЕЗЮМЕ. Мета роботи – встановлення впливу попередника синтезу оксиду азоту – L-аргініну та рекомбінантної 
супероксиддисмутази (рексоду) на стан печінки при гострому експериментальному перитоніті. L-аргінін («Sigma», 
США, вводили внутрішьоочеревинно по 25 мг/кг маси, чотириразово – за 30 хв до і через 12, 24 та 36 год після 
моделювання перитоніту) сприяв покращенню стану печінки тварин, що проявлялось пригніченням процесів 
ліпопероксидації, нормалізацією активності антиоксидантної системи та ферментів мітохондрій, супроводжувалось 
зростанням синтезу оксиду азоту у печінці. Препарат супероксиддисмутази – рексод (SODrec, РФ, вводили 
внутрішьоочеревинно по 0,05 мг/кг, чотириразово на тлі перитоніту за тією ж схемою) сприяв зменшенню вмісту 
у піддослідних тварин показників пероксидного окиснення ліпідів, зниженню рівня ендогенної інтоксикації, 
активував антиоксидантну систему та активність ферментів мітохондрій.
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Вступ. Незважаючи на інтенсивні досліджен-
ня, лікування перитоніту, як і раніше, залиша-
ється актуальною проблемою в абдомінальній 
хірургії, а викликані ним значні функціонально-
метаболічні відхилення найчастіше стають без-
посередньою причиною смерті при багатьох 
гострих хірургічних захворюваннях органів че-
ревної порожнини [1, 2, 3]. Відомо, що грізним 
ускладенням перитоніту може бути поліорганна 
недостатність, зокрема  ураження печінки, що, 
у свою чергу, призводить до різкого погіршання 
перебігу захворювання. У зв’язку з цим становить 
інтерес використання прекурсора синтезу оксиду 
азоту та рекомбінантної супероксиддисмутази як 
засобів корекції ураження печінки при гострому 
експериментальному перитоніті, що дозволить 
розробити нові ефективні методи фармакологіч-
ної корекції даної патології.
Мета дослідження. Метою нашого дослі-
дження стало встановлення впливу попередника 
синтезу оксиду азоту – L-аргініну та рекомбінантної 
супероксиддисмутази (рексоду) на стан печінки 
при гострому експериментальному перитоніті.
Матеріал і методи дослідження. Дослі-
дження проведено на білих статевозрілих нелі-
нійних щурах-самцях масою 140–200 г, що утриму-
вались на стандартному раціоні віварію. У процесі 
моделювання піддослідні тварини були поділе-
ні на такі групи: 1 – контроль (інтактні тварини); 
2 – щури із модельованим гострим перитонітом, 
який відтворювали шляхом внутрішньоочеревин-
ного введення 5 % калової суміші [4]; 3 – тварини, 
яким вводили L-аргінін («Sigma», США, внутрішьо-
очеревинно по 25 мг/кг маси) чотириразово (за 
30 хв до і через 12, 24 та 36 год після моделюван-
ня перитоніту); до 4 групи віднесли щурів, яким 
вводили препарат супероксиддисмутази – рексод 
(SODrec, РФ, внутрішьоочеревинно по 0,05 мг/кг) 
чотириразово на тлі перитоніту за тією ж схемою 
[5]. Біохімічні показники у сироватці крові та го-
могенатах печінки досліджували у контрольній та 
дослідних групах тварин через 48 год після моде-
лювання гострого перитоніту (ГП). У гомогенатах 
печінки визначали вміст гідропероксидів ліпідів 
(ГПЛ) [6], ТБК-активних продуктів (ТБП) [7], від-
новленого глутатіону (ВГ) [8], нітрит-аніону (NO2
–) 
[9], активність супероксиддисмутази (СОД) [10], 
каталази (КТ) [11], сукцинатдегідрогенази (СДГ) 
[12], цитохромоксидази (ЦХО) [13]. Рівень сечови-
ни визначали у сироватці крові використовуючи 
стандартний набір реактивів (ООО НПП «Фили-
сит диагностика», Україна). Ступінь вираження 
ендогенної інтоксикації оцінювали за вмістом у 
сироватці крові молекул середньої маси (МСМ1, 
МСМ2) [14]. Обробка результатів виконана у від-
ділі системних статистичних досліджень ДВНЗ 
«Тернопільський державний медичний універси-
тет імені  І. Я. Горбачевського МОЗ України» в про-
грамному пакеті Statsoft STATISTICA.
Результати й обговорення. У результаті про-
ведених досліджень встановлено, що у тварин 
через 48 год після моделювання ГП у гомогена-
тах печінки спостерігалось зниження вмісту ста-
більного метаболіту оксиду азоту (NO) – нітрит-
аніону (NO2
–) на 47 %, що супроводжувалось на-
копиченням продуктів пероксидного окиснення 
ліпідів (ПОЛ) – вміст ГПЛ та ТБП у печінці зростав 
на 79 та 90 % (рис. 1). Значне підвищення інтен-
сивності вільнорадикального окиснення може 
відігравати важливу роль у патогенезі гепатоде-
структивних процесів при перитоніті та вірогідно 
сприяє розвитку синдрому ендогенної інтоксика-
ції [15]. Потрібно зауважити, що зазначені зміни 
відбувались на тлі зниження активності та вмісту 
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компонентів антиоксидантної системи (АОС), що 
проявлялось у вигляді зниження активності СОД 
на 65 % та КТ на 46 %. Крім того, було виявлено 
зменшення вмісту ВГ на 48 %. Розвиток перито-
ніту супроводжувався деструктивними процеса-
ми на рівні мітохондріальних мембран, про що 
свідчило зниження активності у гомогенатах пе-
чінки СДГ на 51 % та ЦХО на 35 %.
Вміст молекул середньої маси (відповідно 
МСМ1 та МСМ2) у сироватці крові зростав на 80 % і 
72 % (рис. 1). Встановлено також, що у тварин з ГП 
збільшувався рівень у сироватці крові сечовини на 
39 %. Наші дані збігаются із даними інших авторів, 
які доводять роль МСМ як біохімічних маркерів ен-
дотоксикозу, вірогідне зростання яких при перито-
ніті підтверджує розвиток гепатоцелюлярної недо-
статності та зниження бар’єрної функції печінки [1].
Під впливом L-аргініну (LА) рівень NO2
– у тва-
рин з ГП через 48 год після моделювання підви-
щувався на 118 %. Одночасно у печінці спостері-
галось зменшення вмісту ГПЛ на 38 % та ТБП на 
34 % (див. рис. 1). У гомогенатах печінки зростала 
активність СОД – на 107 %, КТ – на 102 % та вміст 
ВГ – на 73 %.
Рис. 1. Зміни біохімічних показників у печінці і сироватці крові тварин з гострим перитонітом та при введенні 
L-аргініну та рексоду (48 год експерименту).
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При застосуванні LА у печінці зростала актив-
ність ферментів мітохондрій СДГ на 132 % та ЦХО 
на 68 %, порівняно із відповідними показниками у 
тварин з ГП без корекції. Встановлено, що у сиро-
ватці крові тварин з ГП, яким вводили LА, відміче-
но зниження вмісту МСМ1 на 36 % і МСМ2 на 48 % 
(див. рис. 1) та зростання рівня сечовини на 18 %, 
порівняно з показниками у щурів, яким корекцію 
не проводили.
У групі тварин, яким вводили препарат 
SODrec, спостерігалось зниження вмісту у гомо-
генатах печінки ГПЛ на 40 % та ТБП на 35 %, рів-
ня NO2
– на 17 % (див. рис. 1). Слід відмітити зро-
стання активності СОД (на 110 %), КТ (на 73 %), 
вмісту ВГ (на 56 %), яке супроводжувалось зрос-
танням активності у печінці СДГ та ЦХО – на 64 і 
43 %. У сироватці крові визначалось достовірне 
зниження вмісту МСМ1 і МСМ2 на 41 і 34 % через 
48 год (див. рис. 1) та зростання рівня сечовини 
на 9 %.
Отримані нами результати дозволяють при-
пустити, що L-аргінін та рексод сприяють змен-
шенню інтенсивності процесів вільнорадикально-
го окиснення, ліквідують ендогенну інтоксикацію 
та проявляють гепатопротекторну дію.
Висновки. 1. Ураження печінки при гострому 
експериментальному перитоніті (через 48 год після 
моделювання патології) проявляється активацією 
процесів пероксидного окиснення ліпідів, змен-
шенням активності та вмісту компонентів антиок-
сидантної системи, пригніченням мітохондріальних 
ферментів на тлі зростаючих показників ендогенної 
інтоксикації та зниження вмісту нітрит-аніону.
2. L-аргінін при гострому експериментально-
му перитоніті сприяє покращенню стану печінки, 
що проявляється пригніченням процесів ліпопе-
роксидації, нормалізацією активності антиокси-
дантної системи та ферментів мітохондрій, супро-
воджується зростанням синтезу оксиду азоту у 
печінці.
3. Препарат рекомбінантної супероксиддис-
мутази при гострому експериментальному пе-
ритоніті сприяє зменшенню вмісту продуктів пе-
роксидного окиснення ліпідів, зниженню рівня 
ендогенної інтоксикації, активує антиоксидантну 
систему та активність ферментів мітохондрій.
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Перспективи подальших досліджень. До-
цільним є подальше вивчення особливостей па-
тогенетичного впливу препаратів гепатопротек-
торної дії при гострому перитоніті.
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L-ARGININE AND RECSODE IMPRUVE LIVER STATUS IN ExPERIMENTAL PERITONITIS
©V. V. Chernyashova
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SUMMARY. The aim of the investigation was to study the influence of the precursor synthesis of nitric oxide – 
L-arginine and recombinant superoxide dismutase (recsode) on the liver status in experimental acute peritonitis. 
L-arginine (“Sigma”, USA, the intraperitoneal administration, 25 mg/kg, 30 minutes before and 12, 24 and 36 h after 
modeling peritonitis) attenuated the processes of lipid peroxidation, normalized of antioxidative activity and the level of 
mitochondria enzymes, which accompanied by the increase of nitric oxide synthesis in the liver. The drug of superoxide 
dismutase – recsode (SODrec, RF, the intraperitoneal administration, 0.05 mg/kg, the same scheme of administration) 
contributed to reduction of experimental animals indices of lipid peroxidation, reduction of endogenous intoxication, 
activated antioxidant system and mitochondrial enzyme activity.
kEY wORDS: acute peritonitis, liver, L-arginine, recsode.
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